






























































































































































U  pasa  se  etiologija  Addisonove  bolesti  dijeli  na  primarnu,  koja  je  češća,    te  sekundarnu. 
Primarni oblik posljedica je autoimunosnog ili idiopatskog oštećenja kore nadbubrežne žlijezde, 




autoimunih  bolesti  kao  što  su  Hashimotov  sindrom,  hipoparatireoidizam  ili  perniciozna 
anemija.  Primarna  insuficijencija  u  ljudi  rijetka  je  pojava.  Kod  kongenitalne  hipoplazije 
nadbubrežne  žlijezde  u  ljudi,  kora  može  biti  potpuno  atrofirana,  dok  je  kod  nasljedne 
adrenokortikalne insuficijencije moguća atrofija unutarnje zone s očuvanom vanjskom zonom 
kore. 
Metastaze  karcinoma,  neki  lijekovi,  tuberkuloza  ili  limfom  mogu  uzrokovati  sekundarnu 
insuficijenciju nadbubrežne žlijezde kod ljudi. Neki od lijekova koji se navode su ketokonazol, 
barbiturati, rifampin i spironolakton. 
Autoimuni  adrenalitis,  bakterije,  gljivice,  antikoagulantna  terapija,  lijekovi,  nasljednost, 











(DeGROOT  i  sur.,  1989.). U  pasa  se,  za  razliku  od  ljudi,  kao  simptom  još  navodi  i  hipotermija 
(HERAK‐PERKOVIĆ  i  sur.,  2012.).  U  ljudi  se  kao  bitan  simptom  ove  bolesti  navodi  još  i 
hiperpigmentacija, dok se u pasa ona ne spominje  (DeGROOT  i  sur., 1989.).Hiperpigmentacija 
varira u manifestaciji od sistemskog potamnjenja kože do tamnih mrlja po koži. Najčešće se 
uočava  na  koži  šake,  koljenima,  laktovima,  na  prijelazu  između  zubiju  i  gingive,  usnama, 








Nalaz  niskog  krvnog  tlaka  i  smanjene  siluete  srca  u  ljudi  znak  su  kroničnog  tijeka  bolesti. 
Vrtoglavica  i  sinkope  pridruženi  su  simptomi  kardiovaskularnog  sustava.  U  žena  se  uočava 




Hiperkalcemija  je disbalans koji  se  javlja u oko 30% neliječenih  ljudi. Razlog vjerojatno  leži u 
smanjenom  izlučivanju  kalcija  putem  bubrega,  povećanoj  resorpciji  kostiju  te  posljedičnim 
oslobađanjem  kalcija,  pod  utjecajem paratiroidnog  hormona  (u  pacijenata  koji  istovremeno 
imaju i hipoparatiroidizam). Hipomagnezijemija uočena je u polovine adrenalektomiranih pasa. 




i  ljudi  pokazuje  eozinofiliju,  anemiju nakon  rehidracije  dehidriranog pacijenta  te  limfocitozu 
(DeGROOT i sur., 2012.). Psi imaju neregenerativnu, normokromnu i normocitnu anemiju. Ona 




sinteze,  moguća  je  i  hipoalbuminemija.  Kao  i  u  ljudi,  i  u  30%  pasa  javlja  se  umjerena 
hiperkalcemija. I u pasa i u ljudi ureja je povišena (PANCIERA i sur., 2006.). 
Gubljenje natrija putem bubrega, s narušenom sposobnošću izlučivanja viška kalija, predstavlja 
temeljni  problem  kod  pacijenata  s  Addisonovom  bolesti.  To  vodi  do  značajnog  smanjenja 
volumena  ekstracelularne  tekućine,  volumena  krvi,  smanjene  bubrežne  filtracije,  retencije 
dušika te hiperkalijemije. Ako se ne liječi, hipotenzija progredira do kardiovaskularnog kolapsa 
s  teškom  hiperkalijemijom  te  posljedične  smrti.  Suplementi  mineralokortikoida  vraćaju 
ravnotežu elektrolita, bez obzira na manjak glukokortikoida.  
Iako  je hiponatrijemija  vodeći  simptom kod djece  s  urođenim manjkom aldosterona,  većina 
slučajeva  u  odraslih  ljudi  poglavito  su  okarakterizirana  hiperkalijemijom.  Pokazalo  se  da  je 
nekomplicirani manjak aldosterona najčešće asimptomatski, a  za pojavu hiperkalijemije  ipak 
mora  postojati  određeni  stupanj  oštećenja  glomerula.  Ova  se  tvrdnja  pokazala  točnom 
temeljem  proučavanja  adrenalektomiranih  pacijenata  koji  nisu  primali  suplemente 
mineralokortikoida,  no  primali  su  glukokortikoide.  Također,  većina  odraslih  pacijenata  s 
hipoaldosteronizmom  pokazivala  je  znakove  teške  hiperkalijemije  uz  renalnu  diskfunkciju 
(DeGROOT i sur., 1989.). 




Acidoza  je  česta  kod  Addisonove  bolesti.  Ljudi  s  hipoaldosteronizmom,  ali  fiziološkom 
bubrežnom  funkcijom,  ne  razvijaju  nužno  acidozu.  Izlučivanje  amonijaka  putem  urina  je 
smanjeno u ovih pacijenata, što se pripisuje inhibitornom učinku hiperkalijemije na produkciju 
















rezultira  promjenama  opasnim  po  život.  Dolazi  do  teške  hipoglikemije,  hiperkalijemije, 
bradikardije i hipotermije (HERAK‐PERKOVIĆ i sur., 2012). Također, dolazi i do gubitka natrija, 













pasa  s Adisonijanskom krizom  regulacija  je  volumena  krvi  za postizanje  adekvatne perfuzije 
tkiva  te  stabilizacija  razine  kalija  u  krvi,  a  to  se  postiže  intravenskim  davanjem  tekućine. 
Tekućina izbora jest 0,9%‐tni natrijev klorid jer korigira nastalu hiponatrijemiju i hipokloremiju. 
Ukoliko je prisutna teška hipoglikemija aplicira se još i 5%‐tna otopina dekstroze. Za korekciju 
hiperkalijemije  koriste  se  i  bikarbonati.  Također,  dodavanje  glukoze  i  inzulina  u  intravensku 
tekućinu pomaže bolje  iskorištavanje  kalija  u  stanicama  te  smanjenje njegove  razine u  krvi. 






Liječenje Addisonove bolesti  u  ljudi  isto  je  kao  i  u pasa,  s  dodatkom primjene androgena u 
pacijenata s velikim manjkom energije, ali  i u žena s osjetnim padom  libida. Lijek odabira  je 









kora  nadbubrežne  žlijezde  (HERAK‐PERKOVIĆ  i  sur.,  2012.).  Primarni  mehanizam  regulacije 




U  pasa  i  u  ljudi  etiologija  je  ista;  dugotrajna  terapija  egzogenim  kortikosteroidima,  benigni 





iz  hipotalamusa  i  koncentraciju  ACTH  u  krvi,  izazivajući  bilateralnu  atrofiju  nadbubrežne 
žlijezde. U slučaju oboljenja od tumora hipofize, ova žlijezda kronično i preobilno izlučuje ACTH 
što  rezultira  bilateralnom hiperplazijom nadbubrežne  žlijezde  te  prekomjernim  izlučivanjem 





inhibiraju  izlučivanje  tireotropnog  hormona  (TSH),  hormona  rasta  (STH)  te  gonadotropnih 
hormona  (luteinizirajućeg  hormona  (LH)  i  folikulostimulirajućeg  hormona(FSH)).  Posljedično 
tome nastaje  sekundarni hipotireoidizam,  izostanak  spolnog ciklusa u kuja,  atrofija  testisa u 
pasa,  a  rast mladunčadi  je  smanjen.  Tumor  kore  nadbubrežne  žlijezde  izlučuje  prekomjerne 
količine  kortizola,  neovisno  o  regulaciji  od  strane  hipofize.  Tada  povišene  koncentracije 









Tipični  klinički  znakovi  Cushingova  sindroma  u  pasa  su  poliurija  i  polidipsija  (PU/PD),  zatim 
polifagija, povećanje volumena abdomena, alopecije (Slika 1.), hipertenzija, neurološki znakovi te 
poremećaj energetskog metabolizma koji može rezultirati gubitkom tjelesne i mišićne mase ili 
abnormalnom  distribucijom masti.  Klinički  se  znakovi  pojavljuju  i  napreduju  neprimjetno,  a 
rezultat  su  kombiniranog  glukoneogeničkog,  protuupalnog,  imunosupresivnog  i  lipolitičkog 
djelovanja  te učinaka  razgradnje proteina pod utjecajem  suviška  glukokortikoida.  Povećanje 
opsega  abdomena  javlja  se posljedično  redistribuciji masti  u  abdomen, povećanjem  jetara  i 
gubitkom mišićja  abdomena.  Do  gubitka  mišićja  dolazi  zbog  pojačane  razgradnje  proteina. 
Letragija,  frekventnije  i  pliće disanje  te  slabo podnošenje  tjelesne aktivnosti  javljaju  se,  vrlo 
vjerojatno,  zbog  gubitka  mišićja.  Atrofija  mišićja  najuočljivija  je  oko  udova,  kralješnice  i 
temporalne  regije.  Razgradnja  proteina  uzrokuje  atrofiju  kolagenih  vlakana  te  dovodi  do 

























između  lopatica,  tj.  gornjeg  dijela  leđa.  Ono  što  doprinosi  promjeni  izgleda  lica  su  i masne 
naslage na obrazima koje „zaokružuju“ lice (eng. moon face) (Slika 3.). 
Istraživanjem  metabolizma  ljudi  s  Cushingovim  sindromom  uočeno  je  da  se  masa  ukupne 
tjelesne masti  povećala, dok  je masa pacijenta ostala  ista.  Ti  pacijenti  dobivali  su  kortizol,  a 
hranu  su  uzimali  u  uobičajenim  količinama.  Životinje  koje  su  dobivale  visoke  doze 
kortikosteroida gubile su na tjelesnoj masi, a gubitak proteina bio je brži negoli gubitak masti. 
Smeđe  masno  tkivo  posebno  je  pogođeno  utjecajem  kortikosteroida  i  masa  mu  se  može 
povećati  tijekom  terapije  kortizonom.  Pretilost  kod  ovog  sindroma  nije  izravni  utjecaj  viška 
kortikosteroida, već njihovog utjecaja na lučenje više inzulina, kao i poticanja glukoneogeneze. 
Više inzulina jače stimulira lipogenezu te doprinosi nastanku pretilosti. Tvari kao adrenalin, koje 










To  potvrđuje  kataboličko  i  antianaboličko  djelovanje  glukokortikoida.  Samo  oslobađanje 
aminokiselina iz mišića utječe na povećano opterećenje jetre u njihovoj prijetvorbi, tijekom koje 
ih  uključuje  u  proces  glukoneogeneze,  a  intenziviranje  ovog  procesa  jedna  je  od  temeljnih 
karakteristika  ovoga  sindroma.  Također,  u  urinu  se  nalazi  povećan  omjer  3‐metilhistidin  i 
kreatinina što je dokaz pojačane razgradnje mišićnih bjelančevina (DeGROOT i sur., 1989.). 
Kronično oboljeli ljudi gotovo uvijek pokazivat će simptome demineralizacije kostiju. U teškim 
slučajevima može doći  do patoloških  fraktura,  no  i  bez njih  se  radioloških pregledom može 
uočiti  smanjena  gustoća  kostiju.  Glukokortikoidi  inhibiraju  stvaranje  koštanog  matriksa, 
smanjuju apsorpciju kalcija inhibirajući aktivnost vitamina D te se uočava pojačano izlučivanje 
kalcija u urinu. Kortizol također djeluje i na PTH, kao i na supresiju sinteze kolagena. Ponekad 
pacijenti  razviju  ishemičnu nekrozu  glave humerusa  ili  femura. U djece, nakon  liječenja ove 
bolesti,  kosti  se  nastave  razvijati  fiziološkim  tijekom,  a  mineralizacija  je  gotovo  optimalna 
(DeGROOT i sur., 1989.). 
Mladi  pacijenti  s  Cushingovim  sindromom  pokazuju  usporenu  maturaciju  skeleta  (visina). 
Kortikosteroidi  inhibiraju  hormon  rasta,  ali  utjecaj  ima  i  prethodno  naveden  učinak  na 
mineralizaciju kostiju. Djeca su nižeg rasta i prekomjerne tjelesne mase.  
Utjecaj  viška kortikosteroida na  sluznicu  želuca u  ljudi manifestira  se u  stvaranju ulkusa. Ne 






na  povećanu  aktivnost  tijekom  dana,  ali  i  somnolentnost.  Kortikosteroidi  utječu  i  na  neke 
enzime  u  živčanim  stanicama  mozga,  kao  što  su  glicerol  fosfat  dehidrogenaza,  triptofan 
hidroksilaza i mitohondrijski NADH.  
Gotovo  svi  ljudi  i  psi  imaju  povišen  krvni  tlak.  Uzrok  tome  je  povećana  retencija  natrija  u 
organizmu,  a  samim  time  i  povećan volumen ekstracelularne  tekućine,  ali  i  intravaskularne. 
Komplikacije  u  kardiovaskularnom  sustavu  manifestiraju  se  kao  kongestivno  zatajenje  srca 
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uslijed  kroničnog  visokog  krvnog  tlaka,  ali  i  veće mogućnosti  ateroskleroze.  (DeGROOT  i  sur., 
1989.). 
U  50%  neliječenih  pacijenata  dolazi  do  smrti  zbog  sekundarnih  infekcija.  Kortikosteroidi 
inhibiraju NADPH oksidazu granulocita te produkciju superoksidnih aniona, a time se smanjuje 
baktericidno  djelovanje  leukocita.  Jedan  od  faktora  primljivosti  na  sekundarne  infekcije  je  i 
nedostatan odgovor imuniteta u vidu slabe produkcije antitijela (DeGROOT i sur., 1989.). 
Pacijenti su skloni zadobivanju masnica, a rane im sporije cijele. To predstavlja veliki problem 
ukoliko  se  pacijent  podvrgava  kirurškom  zahvatu.  Preporuča  se  preoperativna  terapija  za 
supresiju rada adrenalne žlijezde u trajanju od nekoliko tjedana. Također, i smanjena produkcija 
kolagena predstavlja opasnost od postoperativne dehiscencije rana.  
Povećana  produkcija  androgena  za  žene  ima  posljedicu  umjerenog  povećanja  obraslosti 
dlakama.  Izostanak  menstrualnog  ciklusa  simptom  je  u  86%  žena.  Dolazi  do  supresije 
gonadotropina  uslijed  viška  androgena,  kao  i  do  njihovog  „anti‐estrogenskog“  učinka  na 
endometrij.  
Prisutna  je  i  policitemija  u  ljudi  kao  rezultat  povišenih  androgena  u  krvi,  a  kao  posljedica 






hiperkolesterolemija,  dok  su  hiperglikemija  i  hipofosfatemija  u  većine  pasa  samo  ponekad 
prisutne.  Pojava  šećerne  bolesti  u  pasa  oboljelih  od  Cushingova  sindroma  moguća  je  u 
kroničnom tijeku bolesti. Hipo‐ ili izostenurija javljaju se kod više od 80% pasa, a posljedica su 
inhibicije  aktivnosti  antidiuretskog  hormona  na  sabirne  kanaliće  u  bubregu  te  narušene 
sekrecije  samog  hormona.  U  tom  slučaju  životinja  će  bolovati  i  od  stečenog  dijabetesa 
insipidusa. Oko polovice pasa patit  će od urinarnih  infekcija, no  klinička manifestacija upale 
neće biti prisutna. Oko 60‐70% pasa s urinarnim infekcijama izlučivat će bakterije i gnoj urinom. 
Stoga, kod svakog oboljelog psa preporuča se obavezna pretraga urina. (PANCIERA i sur., 2006.). 
Glukokortikoidi  djeluju  na  funkciju  bubrega  i  direktno  utječu  na  glomerularnu  i  tubularnu 
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funkciju.  Kratko  vrijeme  davanja  adenokortikotropnog  hormona  ili  glukokortikoida  može 





Liječenje  se  u  pasa  provodi  medikamentozno  ili  kirurški.  Hiperadrenokorticizam  ovisan  o 
hipofizi liječi se isključivo medikamentozno, a onaj ovisan o nadbubrežnoj žlijezdi može se liječiti 
na oba načina. Lijek izbora je trilostan; sintetski steroid koji djeluje kao kompetitivni inhibitor 













dijela  gušterače  uslijed  kojeg  vlada  neuravnoteženost  metabolizma  ugljikohidrata,  masti  i 
bjelančevina,  a  rezultat  je  trajna  hiperglikemija.  Do  hiperglikemije  dolazi  zbog  relativnog  ili 
apsolutnog pomanjkanja  inzulina, u kombinaciji  s  relativnim  ili apsolutnim viškom glukagona 
(HERAK‐PERKOVIĆ  i sur., 2012.). Ovisno o etiologiji, čimbenici koji doprinose hiperglikemiji  jesu 
smanjeno  stvaranje  inzulina,  smanjeno  iskorištavanje  glukoze  u  stanicama  te  povećano 




Šećerna  bolest  dijeli  se  na  tri  osnovna  oblika:  tip  I  –  primarni  dijabetes/dijabetes  ovisan  o 
inzulinu (uslijed potpunog deficita inzulina), tip II – sekundarni dijabetes/dijabetes neovisan o 
inzulinu  (uslijed  neosjetljivosti  tkiva  na  inzulin)  i  tip  III  –  subklinički  dijabetes/poremećena 
tolerancija na glukozu (HERAK‐PERKOVIĆ i sur., 2012.). 
Istraživanja na ljudima, glodavcima, mačkama, psima i kravama pokazuju da bi uzrok dijabetesa 





aktivirana  te  inducirati  autoimuni  proces.  Stvaraju  se  antitijela  protiv  pankreasnih  otočića 
(DeGROOT i sur., 1989.). 
Diabetes mellitus česta je bolest starijih pasa i mačaka, a u obje vrste iznimno se rijetko javlja u 
mlađoj dobi. Patogeneza bolesti u odraslih  i  starih  životinja bitno se  razlikuje  između pasa  i 











protutijela  te  upalna  reakcija  beta‐stanica  pankreasa.  U  pasa  je  dokazana  genetska 
predispozicija za razvoj šećerne bolesti, kao i povezanost imunosnog sustava probavnog trakta 
s  razvojem  ove  bolesti.  I  u  ljudi  je  dokazano  da  istovremeno  imaju  narušenu  regulaciju 
imunološkog  sustava  probavnog  trakta.  Probavni  sustav  i  pankreas  vjerojatno  su  povezani 







razvoj  ove bolesti  u  oko 28% ovih  životinja. Ovu  teoriju podupiru  činjenice da  se u ovakvih 
pacijenata u humanoj medicini ne pronalaze tipična auto‐protutijela niti limfocitna infiltracija 
beta‐stanica. Izostanak humoralnog imunosnog odgovora vjerojatno rezultira sporijim tijekom 




čimbenik  u  nastanku  pankreatitisa  (DeGROOT  i  sur.,  1989.).  Hipertrigliceridemija  se  smatra 
inicijatorom pankreatitisa i često je viđena u dijabetičnih pasa. Pretilost općenito pogađa jednu 






















U 10‐godišnjeg dječaka  s  terminalnim dijabetesom  tipa  I  dokazan  je  koksaki B  virus u beta‐
stanicama te  jaka  limfocitna  infiltracija s kompletnim gubitkom arhitekture određenog broja 




Kod  autoimunog  uništavanja  beta‐stanica  dolazi  do  pokretanja  specifične  upalne  reakcije 




samo da  se mogu  oštećivati  stanice,  već  i  sami  inzulin  protiv  kojeg  su  stvorena  protutijela. 
Promjene u imunosnom sustavu tijekom rasta i razvoja organizma, starenje ili trudnoća mogući 
su okidači citotoksičnosti  limfocita za beta‐stanice. U 89% slučajeva autopsije s pronalaskom 
















Istraživanja  pokazuju  da  je  pankreas  oboljelih  manjeg  volumena  nego  u  zdravih  ljudi.  Kod 
kroničnih  pacijenata  gušterača  je  atrofična,  s  vrlo  malom  količinom  rezidualnog  inzulina. 
Atrofija  primarno  zahvaća  rep  žlijezde.  Deficit  inzulina  rezultat  je  gubitka  beta‐stanica  što 




kompenzacije  oštećenja  otočića.  Također,  kod djece  s  otkrivenim dijabetesom prisutne  su  i 
upalne  stanice  u  blizini  pankreasnih  otočića.  Istraživanja  u miševa  pokazuju  da  je  za  trajnu 
hiperglikemiju  potrebno  oštećenje  barem  80  do  90%  beta‐stanica.  Kao  zaključak  može  se 
navesti  da  postoji  nekoliko  teorija  uzroka  propadanja  beta‐stanica,  a  to  su  citotoksičnost, 





Patogeneza ovog  tipa dijabetesa nije potpuno  razjašnjena. Ne postoji  jedinstvena etiologija, 




narušena  sekrecija  inzulina,  periferna  otpornost  na  inzulin  i  povećana  hepatička  produkcija 
glukoze. Pretpostavlja se da sva tri disbalansa moraju djelovati istovremeno da bi do oboljenja 
došlo.  Jačina  i  važnost  pojedinog  disbalansa  određena  je  genetskim,  okolišnim  i  patološkim 
faktorima u svakog pacijenta individualno (DeGROOT i sur., 1989.). 
Kvantitativne  promjene  ponekad  se  pronalaze  kod  ovog  tipa  dijabetesa,  dok  su  ponekad  i 
izostale.  Poneki  pacijenti  s  ovim  tipom  mogu  imati  cirkulirajuća  protutijela  za  pankreasne 
otočiće što će kasnije rezultirati lezijama i razvitkom dijabetesa tipa I. Pretili ljudi bez dijabetesa 
imaju povećanu masu gušterače, a masa beta‐stanica u njih je udvostručena. Takvo povećanje 









u krvi  se nalazi visoka koncentracija proinzulina, no niska koncentracija  inzulina, čak  i nakon 
unosa glukoze. Uzrok citoskeletnih lezija i taloženja amiloida zasad nije poznat, no sumnja se na 













gladovanju,  bolest  beta‐stanica  kod  genetski  određenih  dijabetičnih  kineskih  hrčaka  te 
uključenost alfa‐stanica u dijabetičnih životinja kod kojih je bolest izazvana streptozotocinom ili 






smanjena. Moguće  je  da  je  dijabetes  rezultat  poremećaja  opskrbe  beta‐stanica  energijom. 
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Mnoge  kronične  komplikacije  ove  bolesti  rezultat  su  toksičnosti  visokih  doza  glukoze  u 
određenim  tkivima.  Postoje  dokazi  da  su  i  same  beta‐stanice  pod  negativnim  utjecajem 









Ostali  oblici  dijabetesa  rezultat  su  druge  primarne  bolesti  ili  su  dio  nekog  sindroma.  Ova 
kategorija dijabetesa može biti podijeljena na slučajeve poznate i sumnjive etiologije. Dijabetes 
može  biti  sekundaran  na  bolest  pankreasa  ili  na  pankreaktomiju  ili  pak  sekundaran  na 
akromegaliju,  Cushingov  sindrom,  feokromocitom,  glukagonom,  somatostatinom,  primarni 
aldosteronizam itd. Također, uzrok može biti i terapija hormonima koji uzrokuju hiperglikemiju, 
kao  i  terapija  određenim  lijekovima  (antihipertenzivni  lijekovi,  tijazidni  diuretici,  estrogen, 
psihoaktivni  lijekovi,  simpatomimetici  itd.).  Dijabetes  se  javlja  i  uz  velik  broj  genetskih 
poremećaja, kao i uslijed abnormalnosti receptora za inzulin u ciljnim stanicama, bilo da se radi 





U  ovu  skupinu  pacijenata  spadaju  osobe  čija  je  razina  glukoze  u  krvi  (GUK)  blizu  granične 
vrijednosti za dijagnozu šećerne bolesti. Ovaj stadij naziva se subklinički i ne smije se zanemariti 
ili  smatrati  bezopasnim.  Vrlo  često  potrebne  su  godine  ili  desetljeća  da  pacijent  počne 
pokazivati  znakove dijabetesa  tipa  II. Nije  rijetkost  da  ovakve povišene  razine GUK dalje  ne 
progrediraju,  a  ponekad  se  i  vrate  na  fiziološke  vrijednosti.  Iako  ovi  pacijenti  ne  razvijaju 
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komplikacije  uzrokovane  dijabetesom,  mnoge  su  studije  pokazale  visoku  stopu  oboljenja 
arterija,  abnormalnosti  EKG‐a,  aterosklerozu,  hipertenziju,  hiperlipidemiju  i  pretilost.  Pretili 







se graviditet bliži kraju. U negravidne kuje koja  je u  fazi diestrusa  javljaju se  isti simptomi, a 
razlog  je povišenje  razine  istih hormona u  tom periodu, kao  i u graviditetu.  Ipak,  smanjenje 
osjetljivosti  na  inzulin  uočljivije  je  tijekom  graviditeta  nego  u  diestrusu,  a  promjene  u 




da  kuja  boluje  od  dijabetesa  tipa  I  ili  ostalih  tipova.  Graviditet  svakako  povećava  šansu  od 
oboljenja kuja od šećerne bolesti (RAND i sur., 2004.). 
Ovaj  tip dijabetesa  javlja  se u  trudnica kod kojih se  tijekom trudnoće pojavi  intolerancija na 
glukozu.  Javlja  se  u  otprilike  2%  trudnica  i  povezan  je  s  povišenom  stopom  perinatalnog 
mortaliteta te s povećanom učestalosti smanjene vitalnosti fetusa (DeGROOT i sur., 1989.). Pod 
većim su rizikom trudnice koje su pretile, koje u obiteljskoj anamnezi imaju dijabetes, koje su 
bile  doživjele  spontani  pobačaj  ili  su  već  imale  gestacijski  dijabetes  u  prethodnoj  trudnoći. 
Komplikacije  koje  se  uslijed  ovog  tipa  dijabetesa  javljaju  su  hipertenzija,  fetopelvična 
disproporcija,  makrosomija,  polihidramnioza  te  indikacija  za  carski  rez.  U  novorođenčadi  s 
dijabetičnom majkom  češće  se  javljaju  kongenitalne  anomalije,  policitemija,  hipokalcemija  i 





















od  dijabetesa,  potvrda  histokompatibilnosti  haplotipova  identičnih  onima  dijabetičara  u 
srodstvu  ili  identifikacija  cirkulirajućih  protutijela  na  pankreasne  otočiće.  Povećan  rizik  od 
razvijanja dijabetesa tipa II opravdan je ako se radi o srodstvu u prvom koljenu s pacijentom koji 
već boluje od ovog tipa, ako  je pacijent pretio  ili ako  je pripadnik etničke skupine američkih 






Povišena  razina  glukokortikoida  u  ljudi  (Cushingov  sindrom)  utječe  na  funkciju  beta‐stanica 
gušterače,  kao  i  na  osjetljivost  tkiva  na  inzulin  te  vodi  u  tzv.  steroidno‐inducirani  dijabetes. 
Navedene  promjene  ovise  o  tome  je  li  hiperadrenokorticizam  akutnog  ili  kroničnog  tijeka. 
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Akutno povišenje  razine hormona  inhibiralo  je nekoliko parametara  fiziološke  funkcije beta‐
stanica,  dok  je  kronično  povišenje  za  rezultat  imalo  djelomični  oporavak  beta‐stanica,  ali  i 





Jedan  od  uzroka  steroidno‐induciranog  dijabetesa  bazira  se  na  učinku  glukokortikoida  na 
gliceroneogenezu u jetri i masnom tkivu; u masnom tkivu ovaj proces regulira količinu masnih 
kiselina koje se otpuštaju u krv, dok  je u  jetri odgovoran za sintezu triacilglicerola  iz masnih 
























tkiva,  poteškoće  u  njegovom prijenosu  na  bilo  kojem dijelu  puta mogu  rezultirati  njegovim 
smanjenim  učinkom  na  ciljna  tkiva.  Korisno  je  klasificirati  rezistenciju  prema  etiološkim 
čimbenicima;  abnormalna  sekrecija  beta‐stranica,  cirkulirajući  antagonisti  inzulina  i  defekt 
ciljnih tkiva.  
Jedna  teorija  koja  predlaže  moguću  poveznicu  između  rezistencije  na  inzulin  i  smanjenu 
sekreciju inzulina jest ona o glukotoksičnosti. Hiperglikemija sama po sebi može voditi daljnjem 
narušavanju  funckionalnosti  beta‐stanica  ili  ciljnih  tkiva  s  egzacerbacijama  u  rezistenciji  na 
inzulin ili defektima lučenja inzulina (građa molekule). Po tome bi hiperglikemija vodila daljnoj 
i još jačoj hiperglikemiji. Moguće je da kronična hiperglikemija desenzibilizira beta‐stanice na 
lučenje  inzulina.  U  prilog  tome  ide  observacija  koja  je  dokazala  da  terapija  inzulinom  i 










nastaje  ketonemija  i  ketonurija.  Ketonska  tijela  predstavljaju  zamjenski  izvor  energije  kada 
glukoze nedostaje. Uz trajnu hiperglikemiju i glukozuriju, pacijent je u stanju ketoacidoze koju 
prate  depresija,  slabost,  povraćanje  te  zadah  po  acetonu.  Životinje  su  vrlo  često 




Proteinurija  je  u  životinja  znak  urinarne  infekcije  ili  je  posljedica  dijabetičke  nefropatije, 
odnosno, glomeruloskleroze. Zbog oštećenja glomerula javlja se i hipoalbuminemija. Urinarne 
infekcije kod dijabetičnih pasa prisutne su u 20‐40% slučajeva, dok kod mačaka u oko 15%. 
Uslijed  umjerene  dehidracije  krvni  nalaz  može  ukazati  na  hemokoncentraciju  te  ponekad  i 
leukocitozu u nekompliciranim slučajevima. Kod životinja koje boluju jedino od šećerne bolesti, 








U  životinja  su  najčešće  komplikacije  šećerne  bolesti  dijabetička  ketoacidoza,  hipoglikemija, 
akutni  pankreatitis,  hiperosmolarna  koma,  katarakta  i  usporeno  cijeljenje  rana.  Dijabetička 
ketoacidoza po život je opasno stanje, a okarakterizirano je teškom metaboličkom acidozom, 
ketozom  i  disbalansom  koncentracije  elektrolita.  Manifestira  se  letargijom,  epileptoidnim 
napadajima, poliurijom, polidipsijom, povraćanjem, proljevom, dehidracijom, pa čak i komom. 
Najčešće  je  dijabetička  ketoacidoza  posljedica  akutnog  pankreatitisa  ili  infekcije mokraćnog 
sustava (HERAK‐PERKOVIĆ i sur., 2012.). 
Hipoglikemija je, također, opasna po život, a nastupa kad se razina glukoze u krvi spusti ispod 3 
mmol/L.  Očituje  se  slabošću,  ataksijom,  epileptoidnim  napadajima,  vokalizacijom, 
nesvijesticom i komom. 









njihova  nastanka  povećana  smrtnost  ovih  pacijenata.  U  Sjedinjenim  Američkim  Državama 
dijabetes je vodeći uzrok sljepoće u odraslih ljudi, zatajenja bubrega i amputacije nogu. Obično 
se komplikacije ne pojave prije 20. godine od oboljenja, tj. od početka hiperglikemije. Međutim, 
mnogo pacijenata s dijabetesom tipa  II već u  trenutku dijagnoze  ima razvijene komplikacije. 




Komplikacije  povezane  s  dijabetesom mogu  se  podijeliti  na mikro‐  i makrovaskularne  te  na 
nevaskularne.  Pod mikrovaskularne  spadaju  retinopatija,  neuropatija  i  nefropatija,  dok  pod 
makrovaskularne  spadaju  bolesti  kardiovaskularnog  sustava  te  krvožilnog  sustava  mozga. 
Mikrovaskularne  komplikacije  specifične  su  za  dijabetičare,  a  makrovaskularne  nisu. 
Makrovaskularne  se  komplikacije  po  manifestaciji  ne  razlikuju  od  onih  u  ne‐dijabetičnih 
pacijenata, no učestalost pojave im je češće u dijabetičara.  
Nevaskularne  komplikacije  podrazumijevaju  gastroparezu,  infekcije,  promjene  na  koži  te 
gubitak sluha. Još nije poznato uzrokuje li dijabetes tipa II poremećenu kognitivnu funkciju ili 
povećava rizik od demencije. (JAMESON, 2017.). 
Zasad  još  nije  poznato  koje  komplikacije  nastaju  od  kojeg  tipa dijabetesa  niti  tijekom kojeg 
vremena  nastaju,  a  općenito  su  nepredvidive.  Postoje  dvije  teorije  nastanka  kasnih 
komplikacija,  a  to  su:  (1)  svi  oblici  dijabetesa  okarakterizirani  su  hiperglikemijom  te 
poremećajem  lučenja  inzulina,  stoga  ta  dva  stanja  kasnije  primarno  utječu  na  razvoj 
komplikacija;  (2)  genetski  uvjetovan  dijabetes  s  nasljeđenom  abnormalnošću  kapilara  u 
mnogim  tkivima;  ovakva  dijabetička  mikroangiopatija  nije  povezana  s  hiperglikemijom  i/ili 
alteracijama  u  sekreciji  inzulina,  ali  je  baza  u  patogenezi  nastanka  dijabetičke  retinopatije  i 
nefropatije.  No,  ipak,  nijedna  teorija  nije  potpuni  temelj  za  objašnjenje  nastanka  kasnih 
komplikacija  dijabetesa.  Postojanje  promjena  u  ultrastrukturama  kapilara  kod  kroničnih 
pacijenata još uvijek nije povezano sa znatnošću u nastajanju kasnih komplikacija. Istraživanja 
su  pokazala  da  preko  91%  pacijenata  ima  zadebljanje  endotela  (bazalnih  membrana)  u 
skeletnom mišićju.  Također,  više  od  74% pacijenata  za  koje  se  smatralo  da  su  pod  visokim 
rizikom  od  oboljenja  (oba  roditelja  s  dijabetesom)  imalo  je  proširene  kapilare  u  skeletnom 
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mišićju.  Stoga  je  zaključeno  da  se  promjene  u  debljini  stijenke  i  širini  kapilara  javljaju  kao 
individualne abnormalnosti unutar dijabetičkog sindroma. Druga istraživanja pokazala su da se 
s  kronicitetom  povećava  zadebljanje  bazalne membrane  kapilara;  zadebljanje  je manje  kod 
mladih  pacijenata,  a  veće  u  starijih.  No,  još  uvijek  nije  sasvim  jasno  jesu  li  retinopatija  i 










terapije.  Nažalost,  to  nije  slučaj  u  svih  pacijenata,  stoga  je  i  prognoza  nepredvidiva.  Nije 
ustanovljena povezanost deficita tiamina i vitamina B12 s ovom neuropatijom. Usprkos tome, 
kod  takvih  se  pacijenata  radi  na  identifikaciji  nekih  drugih  uzroka  koji  bi  mogli  uzrokovati 
polineuropatiju, kao što su nutritivni deficiti, lijekovi, fizikalni faktori ili nepovezane bolesti koje 
mogu doprinijeti intenzitetu ovog stanja. Ukoliko se dokažu, radi se na njihovom uklanjanju te 




terapije  aloksanom  ili  streptozotocinom  dokazano  je  rapidno  smanjenje  brzine  perifernih 
motoričkih  i  senzoričkih  reakcija.  Niti  ovo  stanje  nije  uvijek  uspješno  liječeno  inzulinom  ili 
mršavljenjem. Unatoč dobro opisanim kliničkim stanjima neuropatija, još uvijek se ne zna točna 
etiologija  oštećenja  perifernih  živaca.  Ovojnice  perifernih  živaca  građene  su  od  triglicerida, 
sfingomijelina, kolesterola i još mnogo različitih proteina. Budući da se kod dijabetičara uočava 















Barber  i  sur.  1998.  godine  dokazali  su  da  se  u  štakora,  kod  kojih  je  streptozotocinom 
eksperimentalno izazvan dijabetes, stanjuje unutarnji pleksiform i unutarnji sloj jezgre retine. 
Broj očuvanih ganglijskih stanica bio je umanjen za 10%. Također, deseterostruko je povećana 
stanična  retinalna  apoptoza  u  štakora  koji  od  dijabetesa  boluju  od  1  do  12  mjeseci. 
Nadomjestak inzulina u tih štakora smanjio je intenzitet apoptoze. U ljudi je s dijabetesom, isto 












nakon 2 do 5 godina  taj  isti bubreg počeo mijenjati u kontekstu hijalinizacije aferentnih  i/ili 









dijetalne prehrane, aplikacije  inzulina  te kastracije  ženki  zbog  rezistencije na  inzulin  tijekom 
diestrusa  (HERAK‐PERKOVIĆ  i  sur.,  1989.). Mačke  primaju  glargin  ili  detemir;  inzulin  dugog 
učinka, a oralni hipoglikemični lijekovi ne preporučaju se za dugotrajnu upotrebu. Za pse koristi 
se  inzulin svinjskog podrijetla; srednje dugog trajanja  (BEHREND  i  sur., 2018.). Doze  inzulina 
apliciraju  se dvaput dnevno; nakon prvog  i drugog obroka. Prehrana za oboljele mora  imati 
povećan udio vlakana, biti sporo probavljiva, a količine svakoga dana trebaju biti iste. Također, 
bitno  je prevenirati  komplikacije  šećerne bolesti,  ali  i  eliminirati  znakove poliurije, odnosno, 
dehidracije  u  novodijagnosticiranih  pacijenata.  Stabilizacija  započinje  intravenskom 
nadoknadom tekućine u obliku fiziološke otopine (HERAK‐PERKOVIĆ i sur., 1989.) 




tkiva  na  inzulin,  smanjiti  kardiovaskularne  poteškoće  poput  visokog  krvnog  tlaka  ili  razine 




Ono što,  također, uključuje nadzor dijabetesa u  ljudi  su edukacija pacijenta o samoj bolesti, 
optimalna i individualizirana glikemična kontrola, svakodnevno mjerenje razine GUK od strane 
pacijenta, prilagođavanje režima prehrane, pregled očiju i stopala jednom do dvaput godišnje, 










Štitna žlijezda proizvodi dva hormona; tiroksin (T4)  i  trijodtironin (T3). Njen rad uvjetovan  je 
hipofiznim lučenjem tireoidno stimulirajućeg hormona ili tireotropina (TSH). Hipofiza je, pak, 
stimulirana  od  strane  hipotalamusa  i  njegovog  tireotropnog  hormona  (TRH).  Tiroksin  i 
trijodtironin  djeluju  negativnom  povratnom  spregom  na  hipofizu  i  hipotalamus,  dok 
hipotalamus na hipofizu, a hipofiza na štitnu žlijezdu djeluje pozitivnom povratnom spregom 
(JAMESON,  2017.).  Ovi  hormoni  povisuju  bazalni  metabolizam,  potiču  funkciju  endokrinih 
žlijezda,  izlučivanje  inzulina  i  kortikosteroida,  potiču  glikolizu  i  glukoneogenezu,  lipolizu, 








U  pasa  je  50%  oboljenja  rezultat  limfocitnog  tireoiditisa,  a    ostalih  50%  uzrok  oboljenja  je 
idiopatska  atrofija  štitnjače.  Vrlo  rijetko  se  kao  uzrok  hipotireoidoze  spominju  neoplazme 
štitnjače. Kod autoimunog procesa, zdravo tkivo zamijenit će fibrozno, a kod idiopatske atrofije 
masno tkivo je ono koje nadomješta zdravo tkivo (HERAK‐PERKOVIĆ i sur., 2012.). 




sindrom u  ljudi)  te  jatrogeno izazvana supresija  lučenja hormona (kod  liječenja hipertireoze) 
(JAMESON, 2017.). 
U  pasa  je  opisana  sekundarna  kongenitalna  hipotireoza  uslijed  dishormonogeneze  TSH, 
displazije ili aplazije hipofize (HERAK‐PERKOVIĆ i sur., 2012.). 
Pojavnost  kongenitalne hipotireoze u  ljudi  jest  u  jednog  od  4000  novorođenčeta. Može  biti 
prolazna, ako je majka bila primala antitiroidne lijekove ili je djetetu prenijela TSH‐R antitijela 
putem  krvi,  no  najčešće  se  radi  o  permanentnoj  hipotireozi  djece.  Najčešći  uzrok  jest 
disgenezija žlijezde (80‐85% slučajeva), greške u sintezi hormona štitnjače (10‐15%) i prisutnost 
TSH‐R  antitijela.  Ove  abnormalnosti  dvostruko  su  češće  u  ženske  djece.  Takva  djeca  imaju 
žuticu,  umbilikalnu  herniju,  probleme  s  hranjenjem,  hipotoniju,  povećan  jezik  te  usporeno 
sazrijevanje  kostiju.  Mogu  se  pojaviti  i  neki  od  znakova  bolesti  odraslih  ljudi.  Još  se  neke 







Nakon  što  TSH  u  ljudi  prijeđe  razinu  od  >10mlU/L  slijedi  klinička manifestacija  ovog  stanja 
(JAMESON, 2017.). 
Autoimuni  tireoiditis  (Hashimotov  tireoiditis  u  ljudi)  okarakteriziran  je  nalazom  limfocitne 
infiltracije  germinalnog  centra  žlijezde,  atrofijom  tiroidnih  folikula  te  umjerenom  fibrozom 
tkiva. Kod atrofičnog tireoiditisa fibroza je jače, a limfocitna infiltracija manje izražena, dok su 
tiroidni  folikuli  gotovo  potpuno  nestali.  Ovaj  oblik  predstavlja  zadnju  fazu  autoimunog 
tireoiditisa,  a  ne  stanje  samo  za  sebe.  Primljivost  na  autoimuni  poremećaj  ovisi  o  genetici  i 
okolišnim čimbenicima, a veća pojavnost bilježi se u užoj obitelji. Postoje dokazi da je ekspresija 
određenih gena istovremena kod pacijenata oboljelih od ovog oblika hipotireoze, dijabetesa tip 
I,  Addisonove bolesti,  perniciozne  anemije  i  vitiliga.  Postoji  i  poveznica  između  autoimunog 
hipotireoidizma i Downovog sindroma u ljudi. Smatra se da u posljednjih 20 do 30 godina ulogu 




Uništenje  tkiva  žlijezde primarno  je  posljedica  CD8+  citotoksičnih  T  stanica  koje  uzrokuju  ili 
nekrozu ili apoptozu. TNF, IL‐1 i interferon gama mogu poduprijeti apoptozu tkiva. Ti citokini 
utječu na  smanjenje  funkcije  tkiva  te  induciraju  ekspresiju ostalih proupalnih molekula  koje 
proizvodi  sama  štitnjača.  Stoga,  terapija  visokim  dozama  interferona  alfa  može  potaknuti 







Jatrogeni  hipotireoidizam  čest  je  uzrok  ove  bolesti,  a  može  se  predvidjeti  i  prije  kliničke 







pojava  (JAMESON,  2017.).  U  pasa,  osim  nedostatnog  izlučivanja  TSH  iz  hipofize,  njegovo 
pomanjkanje  može  biti  i  rezultat  egzogenog  (terapija  kortikosteroidima)  ili  endogenog 












dilatativna  kardiomiopatija  (DCM),  aritmije,  anestrus,  neplodnost,  prerastanje  bakterija  u 























Psi  se  liječe  nadomještanjem  hormona  štitnjače,  tj.  sintetskim  levotiroksinom  (HERAK‐
PERKOVIĆ  i  sur.,  2012.).  U  slučaju  pojave  dilatativne  kardiomiopatije  daju  se  ACE‐inhibitori 
(KARLAPUDI i sur., 2012.). 
Klinički hipotieroidizam u  ljudi  liječi  se svakodnevnim uzimanjem levotiroksina. Plan  liječenja 
subkliničkog hipotiroidizma u ljudi još ne postoji, no ako se radi o ženi koja planira trudnoću, 
preporuča se terapija  levotiroksinom ako  je razina TSH niža od 10 mlU/L. Potporno  liječenje 







U  domaćih  životinja,  poremećaje  u  radu  štitnjače  te  porast  količine  T3  i  T4  najčešće  imaju 
odrasle mačke, a često su uzrok adenomi štitne žlijezde s hiperaktivnim folikularnim stanicama. 
Te neoplastične stanice mogu neograničeno proizvoditi  T3 i T4 hormone.  
Psi  imaju  specifični  mehanizam  enterohepatičkog  izlučivanja  hormona  štitnjače,  koji  im 
omogućuje izuzetno efikasno izlučivanje viška hormona, bilo da se radi o povećanoj endogenoj 
produkciji ili povećanom egzogenom unosu tijekom liječenja hipotireoze.  
Suprotno  tome,  mačke  su  vrlo  osjetljive  na  fenole  i  njihove  derivate.  One  imaju  slabu 
sposobnost  konjugacije  fenolnih  spojeva  i  njihovog  izlučivanja  u  žuči.  Stoga  je  njihova  










povećavajući  rizik od  razvoja hipertireoidizma, no za ovu  tvrdnju  još uvijek ne postoje čvrsti 
dokazi (VOLCKAERT i sur., 2016.). 
Benigne neoplazme javljaju se u 5‐10% kod ljudi. Rizik od malignosti vrlo je nizak za makro‐ i 










bolest  je autoimuni poremećaj u kojem antitijela  imitiraju TSH i   vežu se na TSH‐receptore u 




U mačaka ova  je bolest  posljedica  primarne  funkcionalne  (multi)nodularne hiperplazije  (70‐
75%)  ili  adenoma  folikularnih  stanica  štitne  žlijezde  (20‐25%).  Kombinacija  oba  uzroka  je 













Tireotoksikoza  definira  se  kao  stanje  prekomjerne  količine  tireoidnih  hormona  u  krvi  i  nije 







Kao  i kod autoimunog hipotireoidizma,  i ovdje ulogu u etiologiji  ima kombinacija genetskih  i 
okolišnih čimbenika te imunoregulatorni geni. Pojavnost ove bolesti u monozigotnih blizanaca 
je 20‐30%, u usporedbi s dvojajčanima gdje je manje od 5%. Pokazalo se da je stres vrlo bitan 
faktor  u  etiologiji,  a  pojavnost  je  veća  u  postoprođajnom  perioda  u  žena.  Također,  nakon 
antiretrovirusne terapije veća je mogućnost od ovog autoimunog oboljenja. Hipertireoza kod 
ove bolesti uzrokovana je TSI‐om (tireo‐stimulacijski imunoglobulin) koji se sintetizira u samoj 
štitnjači,  koštanoj  srži  i  limfnim  čvorovima.  Smatra  se  dacitokini  igraju  vrlo  važnu  ulogu  u 
nastanku  oftalmopatije.  U  ekstraokularnom  mišićju  dolazi  do  infiltracije  aktiviranim  T‐
stanicama,  retencije  vode  i  karakterističnog  oticanja mišića  u  okolini  oka. U  kasnijem  tijeku 



















Mačke  se  od hipertireoze  liječe  primarno medikamentozno,  a  zatim  kirurški.  Prije  kirurškog 
zahvata  uklanjanja  adenoma  potrebno  je  provesti  dvotjednu  terapiju  karbamizolom  i 
metamizolom  kako  bi  se  pacijenta  stabiliziralo  i  pripremilo  za  operaciju. Metamizol  inhibira 
sintezu hormona štitnjače. Kad se nakon terapije postigne fiziološka koncentracija hormona, 















Kod Addisonove bolesti u  životinja češći  je primarni oblik, dok  je kod  ljudi  češći  sekundarni. 
Tipična klinička slika kod životinja i ljudi podudara se u većini; slabost, mršavljenje, niski krvni 
tlak  te  gastrointestinalne  poteškoće,  hiperkalcemija,  hipomagnezijemija,  hipoglikemija  i 
anemija.  Liječi  se  na  jednak  način  u  obje  vrste,  a  taj  je  svakodnevna  nadoknada  hormona 
nadbubrežne žlijezde.  
Cushingov sindrom u životinja i ljudi rezultat je kronične egzogene terapije glukokortikoidima, 
benignog  adenoma  nadbubrežne  žlijezde,  adrenokortikalne  hiperplazije  ili  displazije, 
adrenokortikalnog karcinoma ili tumora hipofize. Klinička slika u suštini je ista kod životinja i kod 
ljudi;  poliurija,  polidipsija,  polifagija,  alopecija,  neurološki  znakovi,  gubitak mišićne mase  te 
povećanje obujma abdomena. Učestaliji je nastanak podljeva, koža je tanka i osjetljiva, a rane 
teško  cijele.  Također,  povišen  krvni  tlak  zajednička  je  karakteristika  ove  bolesti.  Terapija  je 
jednaka  za  životinje  i  ljude,  a  sastoji  se  od  kirurške  obrade  tumora  nadbubrežne  žlijezde  ili 
medikamentozne terapije u cilju inhibiranja sinteze glukokortikoida.  
Šećerna bolest u životinja i ljudi očituje se na jednak način, a i etiologija i patofiziologija su iste. 




i  kod  ljudi  razlikujemo  dijabetes  ovisan  o  inzulinu  te  dijabetes  neovisan  o  inzulinu.  Mačke 
najčešće obolijevaju od dijabetesa uslijed amiloidoze pankreasnih otočića što kod pasa i ljudi 
nije  slučaj.  Klinička manifestacija  u  životinja  i  ljudi  jednaka  je;  polifagija  s  gubitkom  tjelesne 
mase,  poliurija,  polidipsija,  slabost,  trajna  hiperglikemija,  glukozurija,  ketoacidoza, 
hiperkalijemija  te  hiponatrijemija.  Redovit  nalaz  je  i  hipertrigliceridemija,  kao  i 
hiperkolesterolemija.  Kod  obje  vrste  tjelesna  aktivnost/gubitak  tjelesne  mase  rezultiraju 




hiperglikemije,  kao  što  su  retinopatija,  neuropatija,  nefropatija  u  ljudi  te  hipoglikemija, 





umor,  letargija,  slabost,  suha  koža,  gubitak  dlake,  dobivanje  na  tjelesnoj masi,  bradikardija, 































































































































and  hyperthyroidism  are  the  most  frequent  endocrine  diseases.  Etiology,  patophysiology, 
simptoms and therapy of these diseases are almost the same in animals and humans. Having a 






















a  Veterinarski  fakultet  Sveučilišta  u  Zagrebu  upisala  sam  2012.  godine.  Tijekom  studija 
sudjelovala  sam  na  nekoliko  veterinarskih  kongresa,  bila  sam  demonstrator  na  Zavodu  za 
patofiziologiju te članica fakultetske studentske udruge IVSA.  
 
 
 
 
